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Досліджено вплив хлорпірифосу на насичення гемоглобіну киснем, співвідношення його лігандних форм, 
активність каталази та супроксиддисмутази у гемолізатах еритроцитів периферичної крові щурів за 
умов введення щурам препарату хлорпірифосу впродовж однієї години. Зафіксовано зниження парціаль-
ного тиску Оксигену, зростання вмісту метгемоглобіну та не лінійну залежність змін каталазної і су-
пероксиддисмутазної активностей 
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We studied how chlorpyrifos affects the dynamics of hemoglobin oxygen saturation, the ratio of ligand hemoglo-
bin forms, catalase and superoxide dismutase activity in hemolyzed erythrocytes of peripherical rat blood during 
an hour after exposure. We found a significant decrease in hemoglobin affinity to oxygen and increased methe-
moglobin at 15 min after chlorpyrifos exposure 
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1. Вступ 
Відомо, що фосфорорганічні сполуки (ФОС), 
потрапляючи в організм, першочергово інгібують 
холінестеразні ензими, спричиняючи тим самим по-
рушення синаптичної передачі сигналів [1]. Особли-
вої уваги заслуговує те, що токсична дія ФОС харак-
теризується багатовекторною напрямленістю:, дією 
на дихальну, ендокринну, імунну, нервову системи 
канцерогенним або мутагенним ефектом [2–5]. Од-
ним з найпоширеніших представників ФОС є 
хлорпірифос (ХПФ) (С9Н11Cl3NO3PS) – високоефек-
тивний контактний інсектицид широкого спектру дії. 
Відомо, що ХПФ за умов введення в організм, крім 
інгібування холінестеразної активності, також приз-
водить до активації процесів генерації активних 
форм Оксигену (АФО) у периферичній крові, спри-
чиняючи імуно-, гепато- і гематотоксичні ефекти, ро-
звиток синдрому ліпідної пероксидації, який включає 
в себе такі патологічні компоненти, як пошкодження 
мембранних ліпідів, порушення процесів клітинного 
поділу та фагоцитозу і зміни у структурно-
функціональній організації мембран [6]. Надмірна 
генерація АФО може спричиняти порушення антиок-
сидантно-прооксидантного балансу та зміни актив-
ностей ензимів, які беруть участь у процесах інакти-
вації вільних радикалів і пероксидів ліпідів. Такими 
ензимами в організмі є каталаза (КАТ) та суперок-
сиддисмутаза (СОД). Вільнорадикальне окиснення за 
багатьох патологічних станів є суттєвою складовою 
механізмів реакції організму на токсичну дію різно-
манітних ксенобіотиків, включаючи ФОС і ХПФ зо-
крема [6–8]. 
Оскільки АФО та ензими антиоксидантної си-
стеми впливають на процеси оксигенації ге-
моглобіну, то дослідження впливу ХПФ на актив-
ність СОД і КАТ є важливим для характеристики 
функціональних властивостей еритроцитів, з якими 
пов‘язане постачання органів і тканин киснем як у 
нормі, так і за дії на організм токсичних сполук різної 
природи [12]. 
 
2. Літературний огляд 
Варто зазначити, що периферична кров є тією 
системою, на якій позначаються наслідки впливу тих 
чи інших чинників довкілля, фармакологічних пре-
паратів, пестицидів тощо. У цьому плані особливої 
уваги заслуговують дослідження клітин крові. Безпо-
середньо з накопиченням АФО у тканинах пов‘язані 
біохімічні процеси, які відбуваються в еритроцитах. 
Еритроцити як об‘єкт дослідження, цікаві тим, що за-
вдяки вмісту гемоглобіну відіграють вирішальну 
роль у транспорті О2, СО2, а також продуктів пере-
творення NO˙ та інших метаболітів гемоглобіну, 
окрім здійснення транспортної функції, їм належить 
важлива роль у забезпеченні нормального перебігу 
окисно-відновних реакцій у тканинах [9–11]. Однак 
інформація, яка стосується дослідження спорідне-
ності гемоглобіну до кисню за дії ХПФ, у літературі 
відсутня. 
 
3. Постановка проблеми 
Зважаючи на вищенаведену інформацію, ме-
тою даного дослідження було вивчити вплив ХПФ на 
спорідненість гемоглобіну до кисню, співвідношення 
його лігандних форм, каталазну та супероксиддисму-
тазну активності впродовж години після введення 
щурам цієї сполуки. 
 
4. Матеріали та методи дослідження 
Дослідження були проведені на 40 статевоз-
рілих самцях білих лабораторних щурів лінії Вістар 
масою тіла 200–220 г, яких утримували у стандарт-
них умовах віварію з дотриманням 12-годинного ре-
жиму освітлення темнота/світло, необмеженим до-
ступом до питної води та корму. Тваринам згодо-
вували стандартний комбікорм для лабораторних 
щурів. Усі маніпуляції з тваринами проводили 
відповідно до Європейської конвенції ―Про захист 
хребетних тварин, які використовуються для експе-
риментальних і наукових цілей‖ (Страсбург, 1986 р.) 
і ―Загальних етичних принципів експериментів на 




тваринах‖, ухвалених Першим Національним конгре-
сом з біоетики (Київ, 2001).  
Було сформовано вісім груп тварин – чотири 
контрольні (К1, К2, К3, К4) і чотири дослідні (Д1, Д2, 
Д3, Д4), по 5 щурів у кожній. Розподіл тварин на 
групи проводили за принципом аналогів з 
урахуванням їх віку і маси. Тваринам до-
слідних груп одноразово внутрішньошлун-
ково за допомогою зонду вводили соняш-
никово-олійний розчин хлорпірифосу у 
дозі 50 мг/кг. Тваринам контрольних груп 
вводили аналогічний об‘єм чистої соняш-
никової олії. Декапітацію щурів здійснюва-
ли за анестезії ефіром. Відбір периферичної 
крові у тварин проводили через 15 хв. (К1, 
Д1), 30 хв. (К2, Д2), 45 хв. (К3, Д3) та  
60 хв. (К4, Д4) після введення в їх організм 
токсиканту. 
Спорідненість гемоглобіну до кисню 
визначали спектрофотометричним методом 
у модифікації Іванова [13], співвідношення 
лігандних форм гемоглобіну визначали за 
методикою Білого і співавт.[14]. 
Для проведення біохімічних до-
сліджень зразки гепаринізованої крові цен-
трифугували при 1006 g впродовж 15 хв. 
Після відділення плазми еритроцити тричі 
промивали 0,150 М розчином NaCl. Ге-
молізати отримували шляхом триразового 
заморожування-відтаювання водних сус-
пензій еритроцитів з наступним їх центри-
фугуванням при 4,7 тис. g протягом 15 хв.  
Супероксиддисмутазну (СОД)  
(КФ 1.1.15.1.) активність визначали за мо-
дифікованим методом Дубініної та ін. як 
описано у [15], який ґрунтується на віднов-
ленні супероксидним аніоном, що утворю-
ється у реакції між феназинметасульфатом 
і NADPH, нітросинього тетразолію до ніт-
роформазону. Активність СОД виражали в умовних 
одиницях на 1 мг протеїну тканини. 
Каталазну (КФ 1.11.1.6) активність визначали 
за методом Королюк М. А. у модифікації [16]. Реак-
цію запускали додаванням 2 мл Гідроген пероксиду 
до 0,1 мл гомогенату тканини. Активність ензиму ви-
ражали в нмоль Н2О2/хв. на 1 мг протеїну гомогенату 
тканини, використовуючи коефіцієнт молярного по-
глинання, який дорівнює 22,2×103 мМ-1∙см-1. 
Концентрацію білка визначали за методом Ло-
урі [17]. 
Експериментальні дані обробляли з викори-
станням програми OriginPro 8. Для визначення 
вірогідних відмінностей між середніми величинами 
використовували t критерій Стьюдента. В усіх 
випадках достовірними вважали відмінності за умови 
значення ймовірності Р, менше 5 % (Р <0,05).  
 
5. Результати досліджень та обговорення 
З огляду на важливість встановлення ступеня 
забезпечення Оксигеном органів і тканин за інтокси-
кації ХПФ, були проведені порівняльні дослідження 
кінетики насичення киснем гемоглобіну щурів мето-
дом побудови кривих оксигенації. Встановлено, що 
через одну годину після введення ХПФ в організм у 
всіх дослідних групах спорідненість гемоглобіну до 
кисню знижується (рис. 1). 
 
 
Значення P50 показує, що насичення ге-
моглобіну інтоксикованих тварин киснем незначно 
відрізнялась впродовж експерименту, однак вірогідне 
зростання цього параметра (у 1,14 раза), порівняно до 
контролю, спостерігали лише у групі Д1. Показники 
P75, P90  всіх дослідних груп мали незначні міжгрупові 
відмінності, проте, вони не були статистично 
вірогідні. 
Пришвидшена віддача кисню і уповільнене 
насичення гемоглобіну призводять до порушення 
співвідношення між фракціями окси- та дезоксиге-
моглобіну. Це порушення може бути причиною ви-
никнення гіпоксичного ефекту. Іншим істотним фак-
тором порушення спорідненості гемоглобіну до 
кисню може бути зміна співвідношення лігандних 
форм гемоглобіну (табл. 1). Нами показано стати-
стично вірогідну зміну співвідношення лігандних 
форм гемоглобіну. Так, через 15 хвилин після вве-
дення ХПФ вміст MetHb зростав у 1,6 раза, порівня-
но з контролем, а вміст HbCO через 30 хв. – у  
1,76 раза, відповідно. Оскільки ХПФ є індуктором ок-
сидативного стресу, зростання вмісту MetHb може бу-
ти пов‘язане з посиленною генерацією супероксид 
 
Рис. 1. Типові криві і показники значень парціального тиску 
Оксигену (рО2, кПа) за різних значень рО2 впродовж 1 години 
після інтоксикації хлорпірифосом (M±m): К – контроль,  
Д1 – через 15 хв., Д2 – через 30 хв., Д3 – через 45 хв.; Д4 – через 
60 хв після введення ХПФ; * —p<0,05, У цій та наступних  
таблицях різниця достовірна порівняно із контрольною групою 
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аніон-радикала O‾2. Утворений супероксид аніон-
радикал може призводити до модифікації гідрофобно-
го оточення гему, наслідком чого є зміна конформації 
молекули гемоглобіну. Конформаційні порушення в 
оточенні гему, зміна його гідрофобності, поява аніонів 
у цьому просторі призводить до відщеплення Оксиге-
ну у формі супероксидного аніона і переходу F2+→F3+. 
Процес окиснення заліза гему гемоглобіну при-
швидшується при надходженні в організм гемолітич-
них отрут, ряду лікарських препаратів тощо [18]. Вар-
то також заначити, що збільшення вмісту метге-
моглобіну може відбуватись внаслідок зростання пулу 
цитоплазматичної та мембранозв‘язуючої метге-
моглобінредуктази [9]. Зростання вмісту HbCO є 
наслідком накопичення ендогенного СО, через що 
змінюється спорідненість гемоглобіну до Оксигену. 
Таке підвищення рівня HbCO може мати компенса-
торно-пристосувальний характер. 
Оскільки ХПФ індукує утворення активних 
форм Оксигену (АФО), які здатні впливати на ензи-
матичні і неензиматичні компоненти системи антио-
ксидантного захисту [19, 20], було проведено визна-
чення активностей СОД і КАТ у гемолізатах еритро-




Співвідношення лігандних форм гемоглобіну у крові щурів впродовж 1 години після інтоксикації 
хлорпірифосом (M±m) 
Групи тварин 
Лігандні форми, гемоглобіну % 
RHb HbO2 HbCO SHb MetHb 
К 0,10±0,06 94,17±1,73 2,47±0,72 1,35±0,54 1,91±0,30 
Д1 0,22±0,012 93,78±1,57 1,09±0,69 1,73±0,71 3,18±0,42* 
Д2 0,08±0,04 90,14±1,42 4,37±0,83* 3,93±1,05 1,48±0,69 
Д3 0,11±0,05 91,11±1,46 3,69±0,62 3,86±0,76 1,23±0,74 
Д4 0,15±0,07 92,66±1,31 3,89±0,93 2,24±0,78 1,02±0,81 
 
Таблиця 2 





ммоль H2O2 / хв. x мг прот. 
Супеоксиддисмутаза (СОД) 
ум. од./мг прот. 
К1 11,52±0,16 0,11±0,01 
Д1 10,54±0,36* 0,04±0,02* 
К2 10,93±0,13 0,14±0,03 
Д2 9,99±0,48* 0,17±0,04 
К3 11,40±0,20 0,10±0,01 
Д3 10,92±0,11* 0,06±0,02 
К4 11,12±0,12 0,13±0,01 
Д4 11,56±0,27 0,20±0,01* 
 
КАТ та СОД відіграють ключову роль у забез-
печенні функціонування системи антиоксидантного 
захисту. СОД здійснює дисмутацію супероксиду в 
кисень і гідроген пероксид, останній служить суб-
стратом для КАТ. У ході досліджень виявлено, що 
активність СОД вірогідно знижувалась у групі Д1 та 
вірогідно зростала у групі Д4. Інгібування активності 
СОД під впливом хлорпірифосу можна пояснити 
надмірним збільшенням у клітинах вільних радикалів 
(синглетного Оксигену, пероксиду Гідрогену, гідрок-
сильних радикалів). 
КАТ каталізує реакцію знешкодження перок-
сиду Гідрогену, що утворюється в результаті реакції 
дисмутації супероксидного радикала. Майже у всіх 
клітинах і органах проявляється КАТ активність. Як 
видно з наших результатів (табл. 2), у крові щурів, 
інтоксикованих хлорпірифосом, КАТ активність була 
нижчою, ніж у тварин контрольної групи. На 15, 30, 
45 хв. досліду (Д1, Д2, Д3) активність КАТ вірогідно 
знижувалася у порівнянні до контролю і була най-
меншою на 30 хв. експерименту (Д2). 
Можливо, зафіксовані у групі Д1 одночасні 
зміни як КАТ, так і СОД пов‘язані з тим, що на 
ранньому етапі інтоксикації супероксид аніон інгібує 
активність КАТ, а Гідроген пероксид – активність 
СОД [12–18]. Для СОД і КАТ властиве так зване 
явище перехресної регуляції активності. Вірогідне 
зростання активності СОД (p<0,05), а також тенден-
ція до збільшення активності КАТ у групі Д4, мо-
жуть бути пов‘язані з нормалізацією прооксидантно-
антиоксидантної рівноваги та активізацією утилі- 
заційних процесів АФО через 60 хв. після введення 
тваринам ХПФ. 
 
6. Висновки  
Встановлено, що за інтоксикації щурів ХПФ у 
дозі 50 мг/кг впродовж 1 години відбувається зрос-
тання показника парціального тиску кисню Р50 у 
групі Д1 (15 хв.) у 1,14 раза, порівняно з контролем. 
Зафіксовано зміну співвідношення лігандних 
форм гемоглобіну за інтоксикації ХПФ. Встановлено 
вірогідне зростання вмісту MetHb у Д1 у 1,66 раза та 
HbCO у Д2 у 1,76 раза порівняно до контрольних 
значень. 
Спостерігали нелінійну залежність зміни ак-
тивності СОД і КАТ. Активність КАТ у групах Д1, 




Д2 та Д3 вірогідно знижувалась порівняно з групами 
інтактних тварин. Активність СОД вірогідно зни-
жувалась у групі Д1, проте у групі Д4 зафіксоване 
зростання активності СОД у 1,56 раза. Виявлені 
зміни є одним із наслідків гострої інтоксикації ХПФ і 
можуть бути використані як один із додаткових мар-
керів інтоксикації організму цією сполукою. 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ РАЗЛИЧИЙ ПО ДЛИНЕ ЗАМЫКАЮЩИХ КЛЕТОК  
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Изучили варьирование длины замыкающих клеток устьиц у родительских сортов и наследование данного 
признака у гибридов F1 и F2, полученных от скрещивания различающихся генотипов озимой пшеницы 
(Triticum aestivum L.). Результаты анализа F2 популяций свидетельствовали об участии в контроле раз-
личий по длине замыкающих клеток трех неаллельных генов 
Ключевые слова: Triticum aestivum L., замыкающие клетки, наследование, генотипическая изменчи-
вость, гибридологический анализ 
 
Variation in stomatal guard cell length of parental cultivars and its inheritance in F1 and F2 hybrids have been 
studied after crossing between contrast genotypes of winter wheat (Triticum aestivum L.). Analysis of F2 popula-
tions has shown the action of three non-allelic genes in control of stomatal guard cell length of parental cultivars  
Keywords: Triticum aestivum L., guard cells, inheritance, genotypic variability, hybridological analysis 
 
1. Введение 
Недостаточный адаптационный потенциал 
сортов к биотическим и абиотическим факторам 
окружающей среды лимитирует получение высоких 
урожаев зерна пшеницы (Triticum aestivum L.) в раз-
личных регионах Украины, и северного Причерно-
морья в частности [1]. Взаимосвязь характеристик 
устьиц с влиянием различных факторов среды: по-
вышенная концентрация CO2 [2], тепловой и солевой 
стрессы [3], засуха [4], мороз [5], световой режим [6], 
грибковые заболевания [7]   свидетельствует о воз-
можности отбора генотипов с более высоким уров-
нем адаптивности. Настоящее исследование является 
попыткой проанализировать наследование длины за-
мыкающих клеток устьиц (ЗКУ), так как информация 
о генетической природе является основополагающей 
при разработке и обосновании рациональных селек-
ционных программ создания сортов растений с ком-
плексом ценных признаков. 
2. Литературный обзор 
Устьица пшеницы ‒ сложный высокоспециа-
лизированный аппарат, представленный комплексом 
клеток, состоящий из двух пар замыкающих и около-
устьичных клеток, соответственно [8]. В трибе 
Triticeae для диплоидных видов характерна меньшая 
длина замыкающих клеток по сравнению с тетра- и 
гексаплоидными видами [9]. Более крупные размеры 
замыкающих клеток отмечены у яровых сортов пше-
ницы (Triticum aestivum L.) и связаны с аллелями 
ярового типа развития (Vrn-A1а), а минимальные – у 
наиболее холодоустойчивых озимых сортов – ассо-
циированы с аллелями озимого типа развития (Vrn-
A1b) на хромосоме 5А [10]. Показано влияние хромо-
сом 1А, 3А, 4А, 5А, 1В, 5В, 6D, 7A, 7D у различных 
сортов пшеницы на линейные размеры устьиц [11, 
12]. Дефицит почвенной влаги не влиял на варьиро-
вание длины устьиц сорта Саратовская 29, что ука-
зывает на значительную генетическую стабильность 
